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Introducci ón 
L A H epat,itis viTal constituye uno de los capítulos de la 
Patología infecciosa, que ha moti-
vado en el transcurso de e::;tos 
quince últimos años un gran nú-
m ro de trabajos experimentales 
con el fin de aclarar los grandes 
problemas que la enfennedad ha 
planteado, principalmente en la 
última contienda mundial; proble-
mas casi todos ellos de naturaleza 
epidemiológica y profiláctica y que 
en su mayoría no han a,cahado 
hasta hoy día de ser bien diluci-
dados. 
La sucesión de trabajos experi-
,m entales, principalmente de ame-
ricanos y anglosajones, sin olvidar 
la de los españoles, y con l3110s el 
descubrimiento de ' la etiología vi-
ral de la enfermedad, y el conoci-
miento de sus dos vías de trans-
misión, oral y parenteral, hacen 
que nazcan a la luz variados tér-
minos sinónimos, y que la antigua 
denominación de «ictericia cata-
rral» se sustituya por el de H e-
pati tis viral) adquiriendo así en 
toda su amplitud un gran valor 
esta nueva terminología, aunque es 
preciso señalar aquí que eXIsten y 
se sospecha la existencia de otras 
localizaciones extrahepáticas debi-
das a virus icterígenos. 
. Aceptada con carácter universal 
la denominación de Hepatitis vi-
Tal hemos de tener presentr. que 
además de las dos formas ya clá-
sicas, espontánea (infecciosa ) y 
por inoculación (sérica), es preci-
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so admitir también como formas 
de la primera, la epidémica y la 
~porádica, la ictérica y la anicté-
rica. 
La denominación H epatitis in-
fecciosa fue propuesta en 1912 
por Cockaine, y su naturaleza vi-
ral fue ¡sospechada en 1930 por 
Bergstrand, siendo Voegt (1942) 
el primero en obtener la transmi-
sión experimental, utilizando para 
ello filtrado abacteriano de san-
gre, suero, heces y jugo duodenal 
a través de la vía parenteral en 
los dos primeros, y en los dos úl-
timos por vía oral 
El cultivo del virus A de la he-
patitis infecciosa fue logrado por 
primera vez en el embrión de pollo 
por Siede y Meding (1941) , ha-
biendo ya anteriormente (1937) 
Findlay y Mac Callum demostrado 
la presencia de este tipo de hepa-
titis en soldados americanos vacu-
Hados contra la fiebre amarilla, y 
comprobado por Hirsch (1947) al 
a.dministrar vacuna con linfa va-
riólica. Sawyer y col. en 1944, y 
Spurling en 1946, fueron los pri-
meros en comprobar que la san-
gre, el suero y el plasma humano 
son fuentes de infección de la he-
patitis sérica, vislumbrando Big-
ger en 1943 por primera vez, que 
una de las causas de la hepatitis 
sérica podría ser debida al utili-
nr material clínico insuficiente-
mente esterilizado (agujas, jerin-
gas, lancetas) , etc. Bigger, Mac 
Callum, y Paget (1943), confirman 
que la hepatitis ictérica sifilote-
rapéutica era debida a un virus 
t ransmitido por la «jeringa», y 
ello motivó las denominaciones de 
«homologus serum jaundice», y el 
de «ictére par serum homologue», 
y que Bickel reemplazó por el de 
«hepatitis por inoculación». y más 
tarde Mollaret y Reylly en 1947 
denominaron «hepatitis de la je-
ringa». 
Concepto actual de la hepatitis 
viral 
Frente al concepto unicista sus-
tentado principalmente por As-
choff, Gergmann, Gutzeit y Beck-
mann entre otros, de que la icte-
ricia catarral y la hepatitis infec-
ciosa son dos síndromes de una 
sola enfermedad, se alzó el t:oncep-
to de la escuela de Eppinger, y 
con ella Holler y Bürger, conside-
ran que en tanto la ictericia cata-
rral posee un cuadro etiológico y 
clínico, cuya principal causa es de 
naturaleza tóxico alimentaria, la 
hepatitis infecciosa es una enfer-
medad general infecto-contagiosa 
que, aparte de la hepatoenteropa-
tía, como síntoma de localización 
posee entre otras manifestaciones 
generales el cuadro febril, su pre-
ciso y definido período de incuba-
ción, la elevación de la velocidad 
de sedimentación, la asteni~, y co-
mo hecho, el más importante, la 
presencia del virus A en las heces 
del enfermo, Si a esto unimos la 
aparición de frecuentes epidemias, 
así como la presencia no infre-
cuente de formas esporádi.cas y 
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atenuadas tanto en la gueaa co-
mo en la paz, aparece fuera de to-
da duda el conceptuar a la hepa-
titis epidémica como una enferme-
dad general de naturaleza infec-
ciosa y contagiosa cuya causa etio-
lógica es un virus. Este concepto 
de la hepatitis infecciosa ha sido 
bien fijado después. de un largo pe-
ríodo de confusión, y su claridad 
nos viene principalmente de su 
mejor y más perfecto conocimiento 
epidemiológico. 
Si r epasamos aunque sea. breve-
mente cuáles han sido los punta-
les en que se basaba el concepto 
bacteriológico de la hepatitis in-
fecciosa en estos últimos años, ve-
remos que hasta hace relativa-
mente poco tiempo se atribuía a 
la espiroquetosis un elevado por-
centaje como agente responsable 
de la enfermedad, porcentaje que 
en algunas de las estadístic'ts con-
sultadas, y entre ellas las de Gan-
nier y Reylly (1920), alcanzaban 
hasta un 36 por 100. Para otros 
autores y entre ellos Carnat y 
Weill-Hullé (1915) , Y también para 
Railhé y Clunet (1918), la ictericia 
sería la localización hepática de 
una septicemia paratífica atenua-
da, en tanto que Troisier nos des-
cribe (1930) , una ictericia «febril » 
a la que denomina « troisiE~me ic-
tére», cuyo agente etiológico sería 
un virus desconocido. La compro-
bación certera de la natur~leza 
viral de la hepatitis fue posihle a 
partir de las grandes epidemias 
habidas en la segunda contienda 
mundial, pero a pesar de ::;u ha-
llazgo estamos en un todo de 
acuerdo con Cachin cuando dice 
«que las concepciones actuales 
acerca de la hepatitis viral, debe-
rán ser t enidas en cierto modo 
como provisionales». 
Definición. - La hepatitis in-
fecciosa es enfermedad gem:ral in-
fecciosa y contagiosa, que ataca y 
afecta con determinada predilec-
ción a la edad infantil (por debajo 
de los quince años) , sin excluir su 
aparición en edades avanza.ias. Es 
enfermedad de carácter endémico-
epidémico, aunque no son infre-
cuentes las formas esporádicas; 
suele acompañarse o no de icteri-
cia, produciendo una gran morbi-
lidad y escasa mortalidad, sin que 
estos datos vayan ligados a deter-
minada raza ni sexo. El contagio 
tiene lugar preferentemente por 
contacto directo sin que se exclu-
yan otras vías de contaminación. 
El período de incubación es de 14 
a 40 días, y una vez padecida pro-
duce una inmunidad que dura des-
de meses a años. Su repetidón se 
da en un 3 % de los casos. 
Terminología. - La denomina-
ción de hepatitis infecciosa se debe 
a Cockayne (1912). Lindsted en 
1919 introduce el término hepati-
tis epidémica. Los términos y de-
nominaciones empleados ha~;t.a la 
fecha para designar la hepatitis 
infecciosa han sido muy diversos, 
y así los ingleses la denominan 
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«infectious hepatitis», «infective 
hepatitis», «epidemic hepatitis», 
«viral hepatitis (IH) », y «cathar-
ral jaundice». Los franceses adop-
tan los términos de «h8pat.ite 
infectieusse», «hépatite epidémi-
que », «ictére catharral », y «hépa-
tite a virus». Se la conoce también 
con los términos «enfermedad de 
los militares» (Frohlich y Bor-
mann), así como por el de «icteri-
cia de campaña». 
En 1953 el Comité d'Experts de 
l'hépatite señala que el término 
«hepatitis a virus» o «hepatitis 
viral» no está desprovisto de va-
lor, creyendo que la denomina-
ción de «hepatitis infecciosa» de-
berá ser aceptada como la hepati. 
tis que sobreviene en condiciones 
naturales, pudiéndose seguir ut i-
lizando el término «hepatitis epi-
démica» para aquellos países 
donde la enfermedad adquiere tal 
carácter. 
Por su vinculación al tipo y vías 
de contaminación de la hepatitis 
sérica los ingleses han adoptado 
los términos «inoculation hepati-
tis», «transfusion hepatitis», «ho-
mologus serum hepatitis», «serum 
hepatitis» y el de «viral hepatitis 
(SH) », denominándola los france-
ses «hépatite par serum homolo-
gue», «hépatite sérique», «ictére 
du serum homologue», y «hépati- . 
te d 'inoculation». Al aceptar el 
Comité d'Experts de l'hépatite el 
término hepatitis sérica, con ello 
no condena ni desecha las otras de-
nominaciones, y es por ello que la 
denominación de «hepatitis a vi.-
ESQUEMA GRAFlCO DEL 
CLlNICAL SYMPOSIA 
" ClBA" 
Hans Popper 
Mayo - Ju nio 1956 
rus » o «hepatitis vira!», recoge en 
su más amplia expresión y signi-
ficado los dos tipos de hepatitis; 
la h epatitis ' A (infecciosa), y la 
hepatitis B (sérica). La primera 
puede ser endémica, epidémica y 
esporádica, siendo su agente cau-
sal el virus A y teniendo lugar la 
transmisión a través de las vías 
oral y parenteral. Son sus fuentes 
de contagio la sangre, heces, el 
agua contaminada, los alimentos 
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infectados por las deyecciones de 
los enfermos, y en ocasiones la 
transmis ión tiene lugar por insec-
tos (moscas). En la hepatitis sé-
r ica su agente causal es el vims 
B, y son sus fuentes de contagio 
la sangre, el suero, el piasma, así 
como el empleo de material c1Íll1CO 
insuficient emente esterilizado. Su 
vía de transmisión es la parente-
ral. En tanto que en la primera 
(hepatitis infecciosa) , su período 
de incubación es de i4 a O días, 
n la hepatitis sérica éste es de 
40 a 1 O días. Estos caracteres 
bien diferenciados de la hepatitis 
infecciosa y sérica aparecen per -
fectamente aclarados en el adjun-
to gr áfico del Clinical Symposia 
«Ciba» de 1956 (Hans Popper). 
Dualidad !J caracteres diferenciales 
de los virus A!J B. Inmunidad 
Hay dos tendencias entre los 
autores que se han ocupado de este 
problema. Unos que admi:en la 
existencia de dos virus, el A y el 
B (Mac Callum ) como agentes cau-
sales de los dos tipos de hepatitis 
viral, y otros que opinan que más 
bien se trata de dos variedades de 
un solo y único virus. El «vi-
rus A», hoy se admite como res-
ponsable de la hepatitis infecciosa 
que sobreviene en condiciones na-
turales. en tanto que el «virus B» 
és el agente existente en la san-
gre humana y que por inoculación 
parenteral es capaz de provúcar y 
desencadenar una hepatitis des-
pués de un período de incubación 
que varía entre los cuarenta y 
ciento ochenta días. Su origen 
exacto es, a decir del Comité d'Ex-
perts de l'hépatite, actualmente 
desconocido. Los virólogos que lo-
graron aislar el virus A han com-
probado que, inmunológicamente 
hablando, éste posee caracteres 
bien diferenciados del virus B. En-
tre estos caracteres diferenciales 
figuran : 
1. - El virus A tiene dos vías 
de contaminación ; la oral y la pa-
renteral, en tanto que el virus B 
só lo la vía parenteral 
2. - El período de incubación 
del virus A de la hepatitis infec-
ciosa es de 14 a 40 días, en tanto 
que el del virus B es de 40 a 180 
días. 
3. - El virus A resiste a tempe-
raturas de 56Q C. durante treinta 
minutos, y el virus B a 56~ C. du-
rante sesenta minutos . 
4. - El virus A está presente en 
las heces fecales durante el pe-
ríodo agudo de la enfermedttd, no 
así el virus B. 
5. - El virus A está preseute en 
el suero tres días antes 5el co-
mienzo de la enfermedad, en tanto 
que el virus B sólo lo está durante 
el período de incubación de la 
misma. 
6. - El virus A está presente 
t 
1I 
6 AN ALES DE MEDICINA Y C/RUGíA Vol. X L. - N .º 157 
durante el periodo agudo de la en-
fermedad, no pudiendo pre~isarse 
este dato hasta el momento actual 
en lo que al virus B se refiere. 
7. - Es desconocido el tiempo 
que dura el estado de «portador de 
virus A» en la sangre, observán-
dose la presencia del virus B en 
9. - La hepatitis infecciosa tie-
ne cierta similitud desde el punto 
de vista epidemiológico con la po-
liomielitis. Se basan estos hechos 
de similitud en: 
a) La difusión debida a un vi-
rus encontrado en las heces: b) la 
misma puerta de entrada (oral); 
CUADRO VI 
Estudio comparativo de los caracteres diferenciales 
de las hepatitis infecciosa y sérica y de los virus A y B 
Agente causal ..... ...... .. .. . ..... . ............ . . .. . 
Edad ......... ... ..... ... ................. ..... ........ . 
Sexo ...... .. .. . ... ... .... .... ...... .. .................. . 
Incidencia estacional ................. ... . ..... ... . 
Duración del período de incubación .. . ..... . 
Vías de transmisión ... .. .. .... ... ...... . .......... . 
Presencia del virus en la sangre 
Presencia del virus en las heces 
Presencia del vi rus en el contenido duodenal. 
Resistencia al calor ...... .. .... ......... ......... .. . 
Persistencia del virus en la sangre .. ........ .. 
Persis tencia del virus en las heces ...... .... .. 
Inmunidad homóloga .... ... .. .. . ... .... .......... . 
Inmunidad heteróloga .... ...... ............ .. ..... . 
Efecto profilác tico de la gamma globulina .. . 
un «portador» cinco años después 
de finalizada la enfermedad. 
8. - El estado inmunológico 
«homólogo» existe en el virus A; 
se supone en el virus B, aunque la 
mayoría de los autores lo dan co-
mo cierto; no siendo aparente en 
ninguno de los dos virus para un 
estado inmunológico cruzado. 
HEPATITIS VIRAL 
Infecciosa 
(HI) 
V irus A. 
Niños y adultos. 
Los dos sexos. 
Primavera, invierno. 
14-40 días. 
Oral y parenteral. 
Fase aguda y 3 días 
antes del período 
de comienzo. 
Fase aguda. 
Fase aguda. 
56° c.. 30' . 
Desconocida. 
Hasta 16 meses en 
el niño. 
Presente. 
No. 
Eficaz. 
Sérica 
(HS) 
V irus B. 
Todas las edades. 
Los dos sexos. 
T odo el año. 
40- 180 dias. 
Parenteral. 
Período incubación. 
No comprobada. 
No comprobada. 
56° C .. 60'. 
Hasta 5 años. 
No comprobada . 
Presente (7). 
No. 
Negativa . 
e) la presencia de numerosos easos 
abortivos atípicos; d) su gran 
morbilidad en el medio rural, y su 
menor frecuencia en centros de 
gran población. 
Con Neefe y Cachin podríamos 
diferenciar esquemáticamente los 
ciclos de infección de los virus A 
y B como sigue: 
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Virus A, - Ciclo normal: hom-
bre - materias fecales- agua de 
bebida- hombre, Ciclo accidental: 
hombre - sangre - inyección pa-
renteral- hombre. 
inmunidad 
La inmunidad, tanto para el vi-
rus A como para el virus B es 
aún mal conocida. Ya en 1948, 
Paul señala la existencia en una 
Vi,ru B, - Ciclo conocido: determinada población de un cier-
transmisión de hombre a hom-
bre por inyección de sangre, 
Para Stokes el virus A es una 
entidad antigénica indiscutible in-
munizante, determinando en la 
'angre gran cantidad de anticuer-
pos, Para Aycock la diferencia del 
p ríodo de incubación entre el vi-
rus A y el B no es un argumento 
formal a favor de la dualidad de 
virus, ya que según dicho autor 
«la prolongación del período de in-
cubación en la hepatitis sérica 
ería debida a llla inactivación 
parcial del. virus por el suero hu-
mano ~' . Aparte de las exper10ncias 
r ealizadas en voluntarios huma-
nos y también a la ausencia de in-
munidad cruzada entre la heoatitis 
infecciosa y la sérica, una de las 
principales características diferen-
ciales que explican la dualidad de 
virus, es que el virus B no ha po-
dido ser transmitido experimen-
talmente por vía oral y del que 
nunca se ha podido comprobar su 
presencia en las heces. 
Como resumen de todo lo ante-
rior exponemos en el Cuadro VI 
los caracteres diferenciales funda-
mentales de estos dos tipos dé he-
patitis viral y de sus dos agentes 
"causales. 
to nivel inmunitario debido a in-
fecciones «subclínicas». General-
mente se admite un estado inmu-
nitario, ni absoluto ni definitivo, 
y ello explicaría en parte la pro-
greslOn y regresión lenta de 
epidemias de hepatitis viral en 
forma de ondas. Diferentes r esul-
tados experimentales realizados 
por Havens en 1946 han confirma-
do el hecho de que la hepatitis 
infecciosa es inmunizante; r esul-
tados que posteriormente fueron 
c;onfirmados por Neefe y por Sto-
kes, aunque sin poder precisar el 
tiempo que dura esta inmunidad , 
Es un hecho tanto epidemiológi-
co como experimental, el que en 
la gran mayoría de los individuos 
que han sufrido un ataque por el 
virus A se inmunizan contra una 
infección por dicho virus, y que 
un ataque por virus B pruvoca y 
crea una inmunidad homóloga; 
pero nunca una inmunidad cruza-
da. La hepatitis viral es, pues, en-
fermedad inmunizante aunque 
temporalmente y así ha podido ser 
comprobado al practicarse inocu-
laciones tardías en voluntarios hu-
manos precedentemente infecta-
dos y también en individuos que 
meses atrás padecieron la enfer-
medad. 
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CAPITULO 11 
EPIDEMIOLOGIA 
Historia epidemiológica 
Los primeros relatos históricos 
de enfermos que habían contraí·· 
(1.0 «ictericia» se remontan a.l si-
glo XVI, siendo así descrita por 
vez primera en 1629 por Henry de 
Baer. Años después, en 1745, Gle-
ghorn relata la aparición de una 
epidemia de ictericia en el ejér-
cito inglés durante el sitio y ase-
dio de Menorca. En los años 1861-
1865, de 2.200.000 combatientes 
que componían el ejército ameri-
cano de las tropas gubernamenta-
les en la guerra de S'::(;t'sión, 
45.569 contrajeron ictericia, es 
decir, un 2 por 100 del total de 
combatientes (Blumer). No esca-
paron a ella las tropas prusianas 
en 1870, las inglesas en la guerra 
de los Boers, las tropas napoleó-
nicas en su campaña de Rusia, ni 
las tropas españolas y americanas 
en la guerra de Cuba. En 1875, 
Frolich, recopila en un documen-
tado trabajo un total de treinta 
descripciones de otras tantas epi-
demias de la «ictericia del solda-
do», comprobando años después, 
en 1890, Von Henning, que de un 
total de 80 epidemias de ictericia, 
26 afectaron solamente al elp.men-
to militar, y 6 al militar y civil. 
A partir de aquí hay una ehpa 
de silencio hasta que tiene lugar' 
la aparición de la «jaunisse des 
(;amps» y la «jaundice of com-
pains», descritas por franeeses e 
ingleses con ocasión de la prime-
ra contienda mundial, detallando· 
Railhe y Clunet la aparición de 
una grave epidemia de ictericia 
en el cuerpo expedicionario de los. 
Dardanelos en el año 1915. Más 
tarde, con la explosión de la se-
gunda guerra mundial, se produ-
cen frecuentes epidemias d~ hepa-
titis infecciosa, principalmente en. 
Europa y países Escandinavos, se-
ñalándose por su gran importan-
cia y gran difusión las del Extre-
mo Oriente y Medio (1940 y 1942) . 
siendo descritas magistralmente' 
por Roogen, Gear, Spooner y Di-
xon. Posteriormente, hace .su apa-
rición la gran epidemia del Ala-
mein (1942), y la que atacó en ese 
mismo año al elemento militar y 
civil en Noruega (Stuhffauth) . 
Son dignas de conocerse las gra-
ves epidemi.as de hepatitis üuec-
ciosa que diezmaron grandes con-
tingentes de tropas en el teatro 
de operaciones, entre ellas las que ' 
tuvieron lugar en Alemania (Paul 
y Gardrer), la de los paíseB es-
candinavos (Salver y Lode n) , así 
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como la aparición de pequeños fo ·· 
cos epidémicos en zonas de reta-
guardia atacando a niños y ado-
lescentes, caracterizándose prin-
cipalmente por el acortamiento del 
período de incubación, por su apa-
rición en forma de ondas con fa-
ses de latencia, y su mayor inci-
dencia con los meses de invierno. 
Tales son las descripciones hechas, 
entre otros, por Brodribb en 1952 
y por Knight, Drake y colabora-
dores en 1954. 
Pero , si estas epidemias de he-
patitis infecciosa fueron bien con-
trastadas en épocas de guerra, su 
presencia y extensión en etapas de 
paz no dejaron de ser también fre-
cuentes, y así fueron descritas las 
del Estado de Nueva York, en los 
años 1920-21 y 22; la de Luisiana 
en 1925 (Musser) ; en 1930 en Sue· 
cia (Wallgreen) ; en igual fecha en 
Inglaterra (Findlay); la de Pen-
silvania en 1931 (Hunt) ; y 8n Fin-
landia (Wickstrom); sucediéndo-
se posteriormente la de los años 
1930 y 1933 en Suiza (Bloch) y en 
Viena (Chomel); la de 1937 en 
Wil-Helmsburg (Holm), un año 
después en 1938 en Mich igán 
(Molner y Kasper); Heidelberg 
(Bader e Imholz) y la del estado 
.de Nevada (Norton); en 1938-39 
en Thalhein (Mancke, Siede y Gar-
tner) , hasta llegar al año 1945 con 
,la epidemia de Malta (Stowman), 
la descrita por Neefe en 1949, así 
como los recientes relatos de epi-
demias aparecidas en los aQos 
1956, 1957 Y 1958, descritas por 
Sherman y Einchenwald, por Ha-
vens, y por Ward respectivamente. 
Entre nosotros destacan las epide-
mias descritas por Oliver Pascual. 
(1937), por Arrese (1942) , por 
Sala Roig (1943), y por Arias Va-
llejo (1950). 
Si importante es el conocimien-
to histórico de la Epidemiología. 
de la hepatitis infecciosa, no lo 
es menos saber cuál es su correla-
ción con la distribución geográfica 
en el mundo, así como el estudio 
de su frecuencia en relación con la 
edad, con el sexo y cual es su in-
cidencia estacional. 
Características epidemiológicas de 
la hepatitis infecciosa. Distribución 
geográfica en Europa, América, . 
Oceania e Israel (Asia) . Morbilidad 
y mortalidad según edad y sexo . 
rncidencia estacional 
El conocimiento de la distribu-
ción geográfica y de la morbiliclad 
y mortalidad según edad y sexo" 
de la hepatitis infecciosa en los 
diferentes países del mundo, cons-
tituyen un valioso dato para de--
terminar cuales son sus caracte-
rísticas epidemiológicas y con es-
tos a la vista nos van a permitir-
seguir paso a paso la incidencia 
de la enfermedad, no solo por lo 
que respecta a su morbilidad y-
mortalidad, sino también a su 
curva de prevalencia estacional y 
a su correlación con la edad y el 
sexo. Siendo la hepatitis infeccio--
sa enfermedad de declaración obli-
gatoria en Europa, América, Ocea,· 
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nía e Israel, la Organización Mun-
dial de la Salud ha podido contras-
tar desde el año 1950 al 1953 (am-
bos inclusive), el total de enfer-
mos por hepatitis infecciosa, y 
ello nos va a permitir exponer se-
guidamente en cuadros conjuntos , 
cuál es la relación de su frecuen-
cia, (- de mayor a menor-), así 
como el poder mostrar la corre-
lación porcentual existente en los 
países de mayor morbilidad por 
h epatitis con la de morbilidad y 
mortalidad habida por 100.000 ha-
bitantes en esos mismos años. E n 
el cuadro 1 insertamos la relación 
de frecuencia de la h epatitis in-
fecciosa existente en los años 1950, 
1951, 1952 Y 1953, en Europa, así 
como el tota.l general de frecuencia 
de la enfermedad en estos cuatro 
años. Simi lares son los datos esta-
dísticos que figuran en el Cuadro 
lI, (Oceanía), en el Cuadro III 
(América) , y en el Cuadro IV, (Is-
rael) . 
Conocida cuál es la frecuencia 
de la hepatitis infecciosa en los 
Estados Unidos en los años 1950 
a 1954, y contrastando esta fre-
cuencia año por año con el porcen-
taje de morbilidad general por 
100.000 habitantes, en esos años, 
y teniendo presente que en el año 
1950 la hepatitis infecciosa fue 
declarada en 38 estados, en 45 en 
el año 1951, en 47 en 1952, en 48 
en 1953, y en 49 en 1954, y siendo 
el total de enfermos declarados en 
esos años de 2.820, 7.349, 17.428. 
33.700, Y 50.093, respectivamente. 
el promedio de morbilidad total 
por 100.000 habitantes fue de 2,5 
para el año 1950; 5,5 para 1951; 
11,8 para 1952 ; 21,7 para 1953 y 
31,3 para el año 1954. Si estudia-
mos cuál fue el porcentaje de 
morbilidad por hepatitis infeccio-
sa en algunas regiones de los Es-
tados Unidos, esta alcanzó en los 
años 1952, 1953, Y 1954 en Ncw 
England (departamento del Mai-
ne) 306, 725 y 785 respectivamen-
te, siendo el porcentaje de morbili-
dad total por 100.000 habitantes 
34,6 en 1952, 81,6 en 1953 y 84,4 
en 1954. En Midde Atlantic (de-
partamento de Nueva York) el to-
tal de enfermos por hepatitis in-
fecciosa en los años 1952, 1953 Y 
1954 fue de 1.271, 4.149 y 7.190 
respectivamente y su porcentaje de 
frecuencia por 100.000 habitantes, 
ascendió a 8,4; a 27,2 y a 46,6. Al 
estudiar comparativamente en 
1954 la W orld Health Organisa-
tion la morbilidad por hepatitis 
infecciosa habida en los años 1952, 
1953 Y 1954 en los Estados Uni-
dos, con la acaecida en esos mis-
mos años en Dinamarca, Suecia, 
Finlandia y Noruega, y su porcen-
taje de morbilidad ' por 100.000 
habitantes, los resultados estadís-
ticos obtenidos son muy similare.~ 
a los de los Estados Unidos. 
Edad Y sexo. - La incidenda 
de frecuencia de la hepatitis in-
feccio~a en relación con la edad) 
suele coincidir en la mayoría de 
las estadísticas consultadas . e 
• 
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CUADRO I 
Distribución geográfica de la hepatitis infecciosa en E UROPA 
PAI ES A.10 1950 Año 1951 Año '1952 Año 1953 TOTAL 
Dinamarca .... .. ......... 7.326 5.547 5.177 3.950 22.000 
Alemania ....... ..... ... .. 6.911 4.605 3.317 14.833 
Fi nl andia ....... ....... ... 4.079 2.952 3.683 3.938 14.652 
Paises Bajos .... ....... . 2.635 4.705 5.512 12.852 
uecia .. ...... ..... .... ... . 2.522 1.221 1.192 1.088 6.023 
uiza ...... .... ........... . 690 802 1.574 2.724 5.790 
Noruega ..... .. . , ... ... ... 796 662 825 1.940 4.223 
Italia .... .. ................ 304 292 495 559 1.650 
Bélgica ..... .... .. ......... 30 90 675 574 1.369 
Irlanda del or te .. . ... 478 177 235 41 8 1.308 
Isla nd ia ...... ... .......... 199 148 339 432 1.11 8 
Escocia .... ..... .... ...... 57 59 74 79 269 
Portugal .. ............ .... 56 44 56 62 218 
Grecia .. .. ... . .. ... .. .. ... . 43 51 48 46 188 
Irlanda .... .......... ... ... I 58 97 7 163 
Islas Feroes .... ... ...... 2 2 8 12 
T OTAL .......... .. .. 23.494 19.345 22.500 21.329 86.668 
CUADRO 11 
Distribución geográfica de la hepatitis infecciosa en OCEANIA 
G uinea Samoa 
Al'lOS AU$cralia Cock Samoa Hawai 1.1., N ueva ."\ustra Alneri · G;lb.rt Tonja 
y N ue O ccidental Fiji Gui nea liana cana y Elice 
1950 475 2 49 6 32 38 5 15 4 4 
1951 732 567 95 5 25 33 29 23 1 5 
1952 952 632 57 41 16 31 29 12 5 
1953 5 57 82 29 7 17 8 34 5 
T OTAL •.. . . 2.159 936 201 150 127 94 82 75 51 19 
CUADRO III 
Distribución geográfica de la hepatitis infecciosa en AME RICA 
A OS E. E. U.U. AI.,ka Pueu o Rico TOTA L 
1950 ...... .... ........ 2.820 2 2.822 
1951 ...... ... ..... .... 7.349 132 7.481 
1952 .......... .... ... . 17.428 2 13 17.443 
1953 .. ..... ..... ...... 33.700 22 61 33.783 
T OTAL ... .... .. 61.297 158 74 61.529 
CUADRO IV 
Distribución geográfica de la hepatitis infecciosa en ISRAEL (Asia) 
A ños 
1950 ....... .... .......... .. . 
1951 ....... ... ... .... ...... . 
1952 ... ... ... ... .. ... .. .. .. . 
1953 ... ...... ......... .. ... . 
T OTAL . . . . . . . .. . . .. . . 
Ilrae! 
1.141 
1.466 
990 
1.051 
4.648 
11 
TOTAL 
630 
1.515 
1.505 
244 
3.894 
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igual la nuestra, co n un a mayo r 
preval en ia en edades muy tem-
pra nas de la vida ; fr cuencia i(ue 
e mayor por debajo de los quince 
a tlos . E n cuanto al sexo, el precl o-
mm lO e ligero en el varón. s in 
qu ell o aparezca mu y acusado. E s 
muy pos ibLe que el aument o en 
frecuencia en los prim eros a i'lof: 
e la vida co incida con una ma. or 
servicio hospitalario de mediCina 
interna en el transcurso de est o.:: 
úl t imos doce años. 
La mortalidad total hab ida pO l" 
hepatitis infecciosa en los ai.üs 
1949, 1950. 1951, 1952 Y 1953 en 
los Estados nidos por lo que res-
pecta a su incidencia con la eda.r1 
y el sexo a l es tudiarla comparati-
CUA.DRO V 
lo rwlidad por hepa titis infecciosa según edad ) sexo 
I OHI. DE F .. \ Il I'. ( I DO 1:-: 0 10 DI- M R l .~ L I !)AO 
~ ." ..... .... ......... ...... . 
3 
2 " 
1 
Ha: 1 ,jil< . •... . .•.•.• 
) .... .. ... . ... ' ... .... . 
10 · I~ .. ........ .... .... .. 
15 - 19 . ...... ... ....... . 
20 . 2 ~ .................. . 
25 · 29 
30 H ....... .. .. ..... ... . 
5 · ' 9 .... . .... .. . ..... . . . 
-lO · 'I-l .. . ..... .... .. .. .. .. 
-15 · -19 .. ... .... .. .. ..... .. 
5 · 5-1 . .... .... .. ....... .. 
55 - 5 ... .. .......... .... .. 
6 - 64 .... . ......... .... . 
65 - 69 .............. . . ... .. 
7 . 74 . .. ...... . ...... . . .. 
.1. de 75 .... ... .. ... .. . .. . 
T OTAl . .... .... .... . . 
I ~4~ . 
\ o\I~ ;-.: ,. , 
1 
16 
1 
25 
7 
51 
.¡I 
-l9 
5 
-
103 
9 
123 
145 
15i 
127 
130 
11 1 
202 
1.694 
y má Íntima co nvi vencia familiar 
cola r ; destanándose el hecho 
d que dicha frecuencia acrece 
tambi ' n en la adolesce ncia y en la 
ju ve ntud cua ndo es mayor la con 
vi vencia (cuarteles , campament os 
milita res , centros ulliversitar ius) , 
etcéte ra. Resultados estos quP he 
mos podido observar en nuestr 
I q ' ¡ I'L'R IOU.lI\II) 1I \ lllr.\SrE' 
II L\ \I\ R .~ ' \ . R l \ h HEMIl R.\ ' 
16 
13 I 
16 3 .26 
11 
52 
\ 
55 .14 . 16 
49 .1-1 .17 
69 .1 .26 
100 .21 .35 
J I .2 3 
11 2 .3 1 37 
133 .53 .55 
1 3 .34 .49 
13' .53 .55 
13 .70 .65 
125 . 3 67 
9 . 2 .62 
99 1.0 .72 
1.32 .92 
2 25 1.-1 4 
.45 .-1 -1 
vamente cun el porcentaje de mor-
talidad total por 100.000 habi t an-
tes según datos estadísticos reco-
gidos por herman y Eichenvv Id 
nos dan los valores indicados (cua-
dro V) . 
Por ello la hepatitis infecciosa 
es enfermedad de predominio ~n -
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fantil y de la juventud, siendo am-
bos sexO's igualmente susceptibles 
de contraer la enfermedad. Por lo 
que a la mortalidad por hepatitig 
infecciosa se refiere, esta acrece 
con la edad, adquiriendo un pro-
nóstico más sO'mbrío en los indivi-
duos de más avanzada edad. Los 
a nteriores datos estadísticos de 
herman y Eichenwald referentes 
a la mortalidad según edad y sexO' 
r evelan un mayor aumento en la 
mujer en los añO's intermenárqui-
cos y en la menopausia, y en el va-
r ón en sujetO's que han traspuesto 
los 50 años. 
Incidencia estacional.-La gran 
m ayoría de las epidemias conoci-
das por hepatitis infecciosa tienen 
lugar en los primeros meses de la 
primavera y en los últimos del in-
vierno. Así lO' han podido compro-
bar entre otros autores, Selann.er 
y Dietrich (1939-42) , en 1941 y 
1945 Beckmann, y también muy 
r ecientemente lO's estudios realiza-
dos sobre el particular en 1954 por 
el colega cubano Sánchez Menén-
dez. Para Albrecht, el acmé anual 
de frecuencia de la hepatitis infclc-
ciosa en el nO'rte del EcuadO'r tiene 
lugar ordinariamente a fines de 
O'toñO', en tanto que al sur del 
Ecuador la frecuencia es mayO'r a 
:fines de la primavera. La hepatitis 
infecciosa es enfermedad de todO's 
los climas, y en una misma nación 
su frecuencia, dentrO' del mismo 
año, es muy variable de una a otra 
región. La temperatura por sí mis-
ma no creemos sea factO'r aquí im-
portante, figurandO' cO'mO' factO'r 
«indirecto», los cambiO's bruscos 
de temperatura en sujetos lábile[-¡. 
Vías da contaminación de la 
hepatitis infecciosa 
Es un hecho cierto que la conta-
minación en la hepatitis infeccio·· 
sa tiene lugar la mayoría de las 
veces a través de la vía oral y ello 
explica la gran extensión y difu-
sión que adquiere léi enfermedad en 
su marcha epidemiológica, y tam-
bién el que la hepatit is infecciosa 
se presente más cO'n carácter epi-
démicO' que cO'ntagiO'so. 
Analicemos sO'meramente las 
principales vías de cO'ntaminación. 
Contaminación alimentaria 
Desde el puntO' de vista epide-
miológico el mayO'r vectO'r del vi-
rus A es el agua de bebida conta-
minada pO'r heces fecales de lO's en-
fermO's de hepatitis, siendO' biel! 
demO'strativas las epidemias des-
critas pO'r PirainO' (1942) , },lO'r 
Hallgren (1943), y por Neefe y 
StO'kes (1945). Epidemia hídrica 
ésta última que tuvO' lugar en un 
campamentO' del ejércitO' nO'rteame-
ricanO' enfermando de hepatitis 
infecciosa 350 sO'ldadO's. La inges-
ta de leche contaminada ha sido 
en otros casos la causa de epide-
mias de hepatitis y así las descri-
bieron en 1946 Murphy y col., en 
1949 Brown, y en 1950 Bellance, 
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en un Colegio de Oxford, en el que 
de un total de 59 estudiantes , 4-9 
padecieron una hepatitis infeccio-
sa después de haber ingerido en 
las comidas crema fermentada. 
Nosotros, en esta primavera he-
mos asistido cuatro casos de he-
patitis infecciosa cuya causa ~n 
tres fue alimentaria, uno de ellos 
por agua contaminada, y los otros 
tres por in gesta de conservas en 
putrefacción y fermentación, con 
manifestaciones gastrointestinales 
primarias. 
Contaminación interhumana directa 
Epidemiológicamente hay que 
admitir también esta vía de con-
tagio. En la mayoría de las epide-
mias escapan a primera vista los 
casos iniciales, y más tardíamente 
hacen acto de presencia los casos 
aterrantes. 
Uno de los vehículos interme-
diarios suele ser las manos infec-
tadas. Como típicos ejemplos he-
mos de destacar la descripción he-
cha en 1952 por Brodribb en un 
internado donde se desencadenó 
una epidemia de hepatitis que 
afectó a 50 alumnos. En ese mis-
mo año (1952) Capps y Stokes, 
describen una epidemia de curso 
prolongado que tuvo lugar en una 
guardería infantil. Su causa fue 
debida a la presencia entre el per-
sonal auxiliar femenino de porla-
dores de gérmenes , teniendo lugar 
la contaminación por vía fecal-
oral, bastando unas escrupulosas 
medidas higiénico - pr ofilácticas 
para detener la epidemia. Semejan-
te es la descripción de una epide-
mia acaecida en una escuela mater-
nal en el año 1952 en Francia, des-
crita ésta por Doreau y Cachin. La 
presencia de pequeños focos epi-
démicos suele tener lugar en orfe-
linatos, escuelas y guarderías ir.-
fantiles , n o siendo grande su 
extensión y difusión . Su causa en 
su gran mayoría obedece a «ma-
nos sucias». 
Contaminación por vía 
transplacentaria 
Problema éste aún poco estudi a-
do aunque se describen casos <ie 
hepatitis infecciosa bien controla-
dos figurando entre ellos los des-
(;ritos en 1951 por Stokes y por 
Wahi en 1953. 
Porladores de virus 
Problema éste de suma tras-
cendencia desde el punto de vista 
epidemiológico. Su descubrimiento 
plantea grandes dificultades y por 
ello debemos tener presente: 
1. La posible y frecuente exis-
tencia de portadores de virus bajo 
formas de hepatitis anictéricas. 
2. La persistencia del virus de 
la hepatitis en las heces de los en-
fermos durante largo tiempo, en 
ocasiones hasta cuatro y más añoR 
después de finalizada la enferme-
dad. 
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3. El grave peligro de los por-
tadores de virus sin que en ellos 
e dé el clásico antecedente de con-
tactos. 
Es importante hacer resaltar 
aquí, como bien señalan nuestros 
compatriotas Oliver Pascual y 
anz Ibáñez, que el virus de la he-
patitis no solo puede persistir en 
la sangre sino también en los te-
jidos del organismo infectado du-
rant largo tiempo, en algún caso 
más de tr s años, convirtiéndose 
el individuo en portador de virus 
con «salud aparentemente buena», 
y en los que desde el punto de 
vi ta clínico solo se encuentran pe-
queña manifestaciones, lo que 
hace qu estos autores los caUfi-
quen de «hepatitis febrícula», o de 
«dispepsia biliar ». Casos éstos que 
han sido comentados y observados 
en·1953 por Beckmann, por Neefe 
en 1954, y en 1955 por Kalk , al 
Tranlmision experimental de la 
hepatitis infecciosa a voluntarios 
humanos sanos y animales 
Los difer entes trabajos publica-
dos, tanto los de pura observación 
como los de tipo experimental acer-
ca de la hepatitis infecciosa, nos 
han permitido llegar a conocer que 
su agente causal es un virus (~l 
virus A ), presente éste en la san-
gre, en las heces, y en ocasiones 
en el exudado rino-faringeo du-
rante la fase aguda del proceso. 
Experimentalmente se ha lle-
vado a la práctica en voluntarios 
humanos sanos, 1 a transmis ·ó:l 
del virus A a través de la vía oral, 
correspondiendo a Voegt el éxito 
de las primeras observaciones y 
posteriormente Neefe, Stokes, Gel-
lis, Mac Callum y col. (1944-4 
y 1945-48) . 
Tres tipos de pruebas o proce-
deres experimentales se han prac-
ticado en voluntarios humanos 
denominarlos «hepatitis subclí- sanos. 
nicas». 
Como factores «favorecedores» 
de la hepatitis infecciosa, Cantacu-
zene, Brugs, y Oliver-Pascual , ha-
,cen resaltar la existencia de un dé-
ficit alimentario al igual que la 
fatiga corporal, criterio éste no 
compartido por Bormann. Corro-
boramos con Gutzeit como factor 
«predisponente » fundamental la 
existencia previa de una «dispepsia 
gastrointestinal», o bien la presen-
cia de un factor tóxico exógeno 
(Wolter ). 
a) Siguiendo la vía oral se ad-
ministraron a voluntarios huma-
nos partículas de heces fecales con 
caldo a través de la sonda duode-
nal (Havens, Mac Callum). 
b) Practicándose instilaciones 
y pulverizaciones en fosas nasa-
les y garganta con secreciones y 
exudados nasofaríngeos de enfC'r-
mos que padecían hepatitis infec-
ciosa (Findlay, Mac Callum y 
Bradley) . 
e ) Administrando por vía oral 
suero sanguíneo procedente de en-
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fermos con hepatitis infecciosa 
(Havens) . 
Los estudios experimentales f'll 
el animal de laboratorio se lleva-
ron a la práctica en conejos, mo-
nos, ratones, cerdos y canarios, y 
la transmisibilidad se hizo (;on 
jugo duodenal y heces infecta daR 
procedentes de enfermos de hepa-
t itis infecciosa (Andersen y Tuli-
nius) , lográndolo Sans Ibáñez al 
inocular embriones de pollo con 
sangre y heces de enfermos icté-
ricos a diversas especies de ani-
males. con papilla de membrana 
infectada. 
Analicemos someramente cada 
uno de estos procederes experi-
mentales y los resultados obtf::ni-
dos. 
La importancia de la experimen-
tación llevada a cabo en volunta-
rios humanos y en animales ha 
hecho decir a Stokes «que ella es 
la base de toda investigación \'pi-
demiológica de la hepatitis viral ». 
Los estudios experimentales en \'0-
luntarios humanos sanos (estu-
diantes y objetores de conciencia) , 
fueron practicados por Voegt y 
GutzE:it y para ello los autores ha-
cían ingerir jugo duodenal mez-
clado con caldo de carne caliente. 
El primer grupo experimenta! se 
llevó a efecto en cuatro volunta-
rios, de ellos uno contrajo icteri-
cia febril, pasados 28 días del De-
ríodo de incubación. En 1944 Mac 
Callum y Bradley logran provocR.r 
ictericia en un grupo de volunta-
rios siguiendo igual proceder que 
Voegt, e idénticos resultados 50 "-
obtenidos en el año 1945 por Fiwl-
lay y Wilcox en un grupo de 17 
voluntarios humanos haciéndoles 
ingerir heces contaminadas de en-
fermos de hepatitis infecciosa. ob-
teniendo en once resultados posi-
tivos ; de éstos. cuatro padecieron 
hepatitis infecciosa anictérica. De-
5 de estos 11 enfermos reinocula-
ron extractos fecales a otro gru-
po de 16 voluntarios humanos . oh-
teniéndose en 6 una clara heDa ti-
tis infecciosa subictérica. A ~arp.­
cidos resultados llegaron Neefe 
Stokes y Reinhold (1944) , siguien- . 
do igual proceder técnico al uti-
lizado por Findlay. Los resul t ad0s 
obtenidos por Paul y Neefe , admi-
nistrando por vía oral suero san-
guíneo procedente de enfermos de' 
hepatitis iufecciosa son simila.l:es 
a los obtenidos por los autores an-
tes citados. No sucedió así cuan-
do se administró por vía oral. or i-
na de enfermos con hepat itis. 
Findlay y Martín (1943) instilan , 
en fosas nasales de voluntarios 
humanos sanos secreciones y exu · 
dados de la rinofarmge de enfer-· 
m o!:; de hepatitis infecciosa, lo-
grando tan sól.o provocar un dis-
creto cuadro febril , alcanzando re-
sultados ostensiblemente positivos 
cuando se inocula en la mucosa 
nasal suero procedente de enfer-
mos con hepatitis infecciosa icté-
rica (Oliphant, Gillian y Mac Cal-
lum, Bauer, Mac Callum y Brad-
ley) . 
Trullsmi.;ión 'xperi lll enlal en all ima le' 
T rabajos . stos que fuero n lle-
vados a la ¡.¡ráct ica ell 193 l or 
And rse ll y Tul in ius en el c r elo: 
n el ·oba .Ya por \' e rlin de y Boer 
(19-1 31 : ::! n la rata por Mac Cal-
lurn ':--' Miles (1946): en e l mOllo 
po r Berth (19 16 ) , Y en 19-1 9 en e l 
a na rio por Herzb rg. E n 1950. 
B rto. e y Brette. así como H en-
I y ~o laborado res. obt ienen cul -
t ivos n ser ie de virus en el em-
bri ón d po llo. Hecho é::ste que CO Il -
firmó en 1951 F'asq ue ll e y Christo l 
n el em brió n de po ll o a l practi-
ca r por Inoc ul ación co rioatl a nto i-
d a pulpa de hígado procedente de 
enfermos co n hepati t is infecc iosa. 
Pero el mayo r éx ito expe rimenta l 
fu é obte nIdo n 1941 po r los a u-
tores a l ma nes S ied y Med ing. y 
n 19<-t3 por S iede y Luz, a l inocu-
lar iugo duodena I de enfermos en 
el embrión de pollo. La pulpa de 
hígado y la membrana corioa tlan-
toidea fueron inoculadas a huevos 
embrionarios y por pasajes sucesi-
vos estos autores comproba ron 
siempre la presencia del virus. Es-
tos resultados fu eron obtenidos 
al mismo tiempo que Ma nck e y 
cola boradores por nuestro compa-
triota el profesor Sanz Ibáñez. 
Características epidemiologicas de 
la hepatitis serica 
D efinición 
Clínica e histológ icamente la 
hepatitis sé rica apa r ece bien iden-
17 
tificada co n la hepat it is infecc io-
sa , s iendo s u agente etio lógico L! I 
irus B ; virus que es in t roducido 
en el organi smo hum a no al ef c-
tuar de t~rmin a dos actos médí os 
us principales caracte ríst icas di -
[er enc iab les con la hepati tis in-
fecc iosa. según ya (ll ltes exponía-
mos se funda mentan : al en la du -
ración del período l e incubación: 
b¡ en las vías de ~ontaminac ión , 
y C ) en las v ías de elIminación del 
vi rus. 
Fuentes de inf ecc ión 
Es ya clásica la obse rvación h -
cha po r Mü ller , a l describi r la 
inocul ac ión accidenta l s uf ri da po r 
un médico al efectuar la au to p-
ia de un enfe rmo fallE:-c ido po r ic-
le ricia ar senical , p rovocándole la 
muer te por a trof ia Hmarilla agu-
da. Ig ua lmente es digna de se r se-
ña lada la primera de¡;cripc ión he-
cha por J unet (1946) , de un a « ic-
tericia infecciosa » ocasionada con 
motivo de una t ra nsfus ión de san-
g re, observación hecha entre nos-
otros en 1942 por Martínez Díaz. 
Hirsch es el primer o en descri-
bir la hepatitis sérica seguida 
de la vacunación con linfa varió-
lica, sugiriendo Bigger , Salhmall 
y King que la hepatitis sérica pue-
de ser debida a la contaminación 
por un virus icterígeno vehi cula-
do por las «jeringas» insuficiente-
mente esterilizadas. Findlay y Von 
Spurling, son , entre otros, los pri -
meros en atribu ' r como fuentes de' 
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infección de la hepatitis sérica, a. 
la sangre, el suero. y el plasma, 
no. siendo. infrecuente que en al-
guno.s caso.s se deba a la adminis-
tración de tro.mbina humana (Les-
ses y Hamolsky) , y a la adminis-
tración de suero. de co.nvalecientes 
de sarampión. Otras veces la fuen-
te de infección es d€:bida al em-
pleo. de material no. estéril (lan-
cetas, vacino.estilo.s, agujas, etc.) , 
o. al practicar determinado.s pro.-
cederes terapéutico.s (arsenicales, 
antibiótico.s, vacunacio.nes en se-
rie ) . También ha po.dido. co.mpro.-
barse que la causa fué en o.casio.-
nes debida a la presencia de pe-
queñas heridas o. esco.riacio.nes de 
la piel, siendo. ésta la puerta de 
entrada del virus. Hecho. éste que 
se da preferentemente en lo.s mé-
dico.s analistas y en el perso.nal 
auxiliar de labo.rato.rio. al manipu-
lar co.n sangre pro.cedente de en-
fermo.s co.n hepatitis sérica. La 
presencia del v i r u s B en la 
sangre puede ser debida al trans-
fundir sangre de enfermo.s co.n he-
patitis y así Ratno.f y Mirick 
(1949), lo. co.mpro.baro.n en un to.-
tal de 183 enfermo.s, alcanzando 
un 0,78 po.r 100 en aquello.s suje-
to.s que recibiero.n una sola trans-
fusión de sangre, cifra que se in-
crementó hasta un 11,9 por 100 
cuando. se inyectó plasma mez-
clado. de vario.s donado.res de san-
gre. Este hecho f u e expuesto 
po.r Neefe y Ayco.ck en el IV Co.n-
greso. Internacio.nal de la transfu-
sión celebrado. en Lisbo.a en el 
año 1951. 
En el curso. de la reciente cam-
paña del ejército. americano. en 
Co.rea (1953), Sbo.ro.v y Giges pu-
diero.n co.mprobar que en un grup(; 
de so.ldado.s herido.s y de 332 trans-
fusi o.nes efectuadas, un 3,6 % pa-
deciero.n ictericia, elevándo.se esto.s 
valo.res a un 21,9 % cuando. o.tro. 
grupo. de 255 herido.s recibiero.n 
transfusiones de plasma. La hepa-
titis sérica debida a la práctica de 
la inmunización pasiva po.r inyec-
cio.nes de suero. de convalecientes, 
fue o.bservada po.r Mo.rgan y Wi-
lliamso.n (1943) y po.r Beeso.n 
(1944), Y también al administrar 
po.r vía parenteral pro.ducto.s de) 
fraccio.namiento. del plasma, lle-
gando. en o.casio.nes al 100 po.r 100 
según Janeway y Paine (1952) . 
Virologia, duración de la viremia, 
inmunidad 
El virus B de la hepatitis sé-
rica no. ha sido. po.sible transmitir-
lo. experimentalmente al animal de 
labo.rato.rio. ni al embrión de pollo. 
Su actividad, ya lo. decíamo.s an-
terio.rmente, se co.nserva durante 
largo. tiempo. a veces durante me-
ses y año.s. Su presencia ha sido. 
demo.strada en la sangre, en el 
suero. humano. y en el plasma, pu-
diendo. ser transmitida experimen-
talmente a vo.luntario.s ' humano.s 
sano.s, utilizando. para ello. ' la vía 
parenteral. Su persistencia en la 
sangre una vez co.menzada la en-
fermedad, no. suele traspo.ner más 
de 114 días según Mac Callum, ha-
biéndo.se co.mpro.bado. su presencia 
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en la sangre 87 días antes de ha-
berse manifestado la enfermedad. 
Su existencia en las heces y ori-
nas nunca ha podido ser demos-
trada. 
Bodian y Newss a.dmiten que pI 
virus B de la hepatit is sérica pue·· 
de ser transmitido de la madre al 
hijo a través de la placenta. 
Siendo el síndrome biológico el 
mismo para la hepatitis infecciosa 
y la sérica e idénticos el aspecto 
histológico de las lesiones hepáti-
cas, su carácter fundamental des-
de el punto de vista epidemiológi-
co se basa en la duraeión del pe-
ríodo de incubación según ya an-
tes decíamos y que gráficamente 
aparece en el demostrativo es-
quema de Hans Popper. 
En cuanto al período de dura-
ción de la viremia (virus B), éstl~ 
persiste en la sangre largo tiempo, 
a.un después de finalizada la icte-
ricia, de ahí la gran frecuencia de 
portadores de virus B en indivi-
duos aparentemente sanos. Como 
pruebas fehacientes de la prolon-
gación de la viremia son las des-
cripciones hechas en 1947 por 
Neefe , por Ginzburg en 1951~ y 
muy recientemente la. de Murray 
en 1955. 
Sabido es que la gamma globuli-
na posee una eficaz acción protec-
tora preventiva en la hepatitis 
infecciosa, no sucediendo así en la 
hepatitis sérica, aunque se emplee 
una gamma g1.obulina homóloga de 
plasma procedente de sujetos vo-
luntarios o de enfermos que pa· 
dezcan hepatitis sérica, según ha 
podido comprobar experimental-
mente en 1953 Stokes. 
Modo y vías de con'aminación de 
la hepatitis sérica 
La hepatitis sérica puede ser 
transmitida con motivú de un acto 
terapéutico, bien por inyección íle 
sangre, de suero o de plasma (ic-
tericia por suero homólogo) , y 
también al emplear material clí-
nico insuficientemente estéril (ic-
tericia de la jeringa). Ya anterior-
mente decíamos que la diferencia-
ción epidemiológica de la hepatitis 
sérica con la infecciosa estribaba 
entre otras causas en que el vi-
rus B no puede ser transmitido 
más que por la vía parenteral. y 
así lo comprueban entre otros he-
chos. la ictericia que se desencade-
nó con motivo de la vacunación 
efectuada contra la fiebre amari-
lla, y la que se produce en ocasio-
nes al practicar determinados ac-
tos terapéuticos o bien al efectuar-
se vacunaciones en serie. 
Otras veces se produce la hepa-
titis sérica al administrar suero 
homólogo, al transfundir plasma. 
suero de convalecientes y también 
al administrar productos del frac-
cionamiento del plasma (fibrinóge-
no, suero albuminado, etc.) . 
Otras hepatitis virales 
Aparte de la hepatitis infeccio-
sa y de la hepatitis sérica, Pellisier 
en 1949 describe la ictericia infec-
. I 
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ciosa de l'Oubangui, siendo su cau-
sa etiológica un virus, comproba.-
do este experimentalmente por 
inoculaciones p.racticadas en co-
bayas, en ratas y en el mono cino-
céfalo. Vachon y Garis (1952), ob-
servaron tres casos je ictericia in-
fecciosa de tipo benigno con sero-
rreaciones positivas para la fiebre 
de Queensland. 
Dentro de este grupo deberán 
incluirse también determinadas 
hepatitis a virus accidentalmente 
icterígenas, y entre ellas Cachin 
incluye la mononucleosis infeccio-
sa. Como dice Fauvert (1951), «la 
hepatitis infecciosa y la mononu-
cleosis son enfermedades vecinas 
que realizan una infección general, 
ictericia en un caso, y localización 
faringo-ganglionar en otro, y que 
no sou más que el claro reflejo de 
un tropismo relativo en el curso 
de las cuales aparece afectado el 
organismo en su totalidad». Den-
tro del grupo con determinado y 
definido tropismo hepático habrá 
que incluir la «neumonía atípica 
primitiva vira!», en la que existe. 
aparte de las manifestaciones res-
piratorias y faringo-amigdalinas, 
la presencia de hepatitis. Su fre-
cuencia se da en auténticas epi-
demias de hepatitis infecciosa con 
un promedio de un 5 0/0. 
Sterne en 1953, nos ha dado a 
conocer en un documentado traba-
jo el hepatotropismo del virus de 
la poliomielitis, fundamentado en 
un caso de afección neurológica 
asociado a una hepatitis infeccio-
sa, logrando aislar en las heces un 
virus cuya naturaleza no ha podi-
do ser biológicamente bien con-
trastada. 
CA PíTULO III 
PROFILAXIS 
El médico en la lucha contra 
la hepatitis viral 
La profilaxis de las enfermeda-
des infecto-contagiosas, y entre 
ellas la de la hepatitis viral , tanto 
en la guerra como en la paz, plan-
tea problemas totalmente nuevos; 
problemas que han sido magistral-
mente recogidos por Kirchner en 
su obra «Aertzliche Kriegs und 
Friedensgedanken » (Pensamientos 
médicos en la guerra y en la paz) , 
y también recientemente en las 
publicaciones de Cadan, Flügge, 
Lentz, Neufeld y Jochmann, 
Como claros ejemplos de la im-
portancia del papel de la profila-
xis en la hepatitis viral destacan 
los dos hechos siguientes. El pri-
mero tuvo lugar en el año 1952 en 
el estado de Nueva York, al ser 
sancionado un médico por un tri-
bunal de justicia debido al falle-
cimiento de un enfermo de hepa· 
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titis viral, fallecimiento que tuvo 
lugar por transfundir plasma con-
servado procedente de un enfermo 
de hepatitis «no clínica» y ser 
aquél utilizado como medicación 
de urgencia sin el adecuado control 
eientífico. El segundo acaeció en la 
ciudad de Varesse (Italia), al de-
sencadenarse una epidemia de he-
patitis infecciosa, ocasionándose 
la muerte de cinco personas por 
la insuficiente esterilización del 
material clínico, siendo condenado 
a cinco años el médico. 
No hay duda de que es el médi-
-ca el puntal fundamental en la 
profilaxis de la hepatitis viral y 
que de las medidas que éste adop-
te, así como del plan razonado y 
metódico a seguir va a depender 
en su mayor parte la marcha del 
proceso, su acortamiento, y hasta 
en determinados casos, la preven-
ción de las posibles secuelas, es-
tas muy importantes, que de no 
ser atajados precozmente y a su 
debido momento, van a incapaci-
tar muchas veces al enfermo, cuan-
do no a convertirse en la antesa-
la de una cirrosis. Pero es nece-
sario advertir y saber que no siem-
pre la hepatitis viral se presenta 
con carácteres clínicos bien defini-
dos, precisos y ostensibles, ya que 
no son infrecuentes las formas 
«subclínicas» y las «anictéricas», 
y por ello, el médico general debe 
conoc.er y saber cuales son los pro-
cederes bioquímicos y biológicos 
llevados a la práctica hasta hoy 
día y ver si con ellos se podrá for-
mular el diagnóstico lo más pre-
coz y certeramente posible de la 
enfermedad. 
Aunque estos métodos bioquími-
cos y biológicos son de indudable 
utilidad en la práctica clínica co-
rriente, y algunos de ellos lo son 
en materia profiláctica, no se pue-
den catalogar como «específicos» 
de la hepatitis viral. De estos he-
mos de destacar el propuesto por 
Bang, autor que pretende demos-
trar la existencia de un factor 
aglutinante de los hematíes en el 
suero de los individuos atacados 
de hepatitis viral, proponiendo Ha-
vens como «específico» la reacción 
de fijación del complemento a par-
tir de antígenos extraídos de las 
heces de los enfermos de hepati-
tis. De todos estos métodos desta-
ean los estudios experimentales 
realizados en 1950 por la señorita 
Henle en colaboración con Drake 
y Stokes, practicando intradermo-
rreacciones con líquido amniótico 
de embrión de pollo infectado con 
virus de hepatitis y los de Braun y 
Pauls (1954), quienes comprueban 
la existencia de valores máximos 
de aldalosa sérica en sujetos que 
padecen hepatitis viral. En ese 
mismo año Tovarnitzki y Volus-
kaia, emplean un proceder bioquí-
mico para determinar el grado de 
actividad de la aldalosa sérica; 
grado de actividad aldalósica que 
en el sujeto sano es inferior a cin-
co unidades, en tanto que en los 
enfermos de hepatitis viral en la 
fase de comienzo del proceso se 
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eleva a 45 unidades. Resultados 
que más tarde fueron ratificados 
por Suharev en un total de 145 en-
fermos de hepatitis sérica. 
En 1959, Delkeskamp, Schmidt 
y Schmidt, divulgan un proceder 
analítico, que a decir de estos au-
tores es de gran sensibilidad en es-
tos enfermos, ya que es útil desde 
el punto de vista diagnóstico y 
profiláctico en la hepatitis viral 
anictérica. Este proceder consta de 
dos pruebas o fases; la primera la 
denominan (SGO-T) transamina-
sa-glutámico-oxalacética, y la se-
gunda (SGP-T), transaminasa-
glutámico-pirúvica. Pruebas am-
bas que se llevaron a la práctica 
en el servicio del profesor Kalk, 
del Hospital de Kassel con ocasión 
de una epidemia de hepatitis viral; 
epidemia que atacó a 23 enfermos 
de un total de 136 asilados infan-
tiles, de los que dos de ellos se en-
contraban en fase anictérica con 
un cuadro clínico asíntomático; 
dos padecían hepatitis ictérica y 
otros siete hepatitis anictérica de 
curso abortivo en pleno estado 
de remisión clínica. 
Los valores tomados obtenidos 
fueron elevados, oscilando esta de 
5 a 40 unidades para la SGO-T y 
de 5 a 35 unidades para la SGP-T. 
Los grandes aumentos se observa-
ron en la hepatitis viral. 
A - Profilaxis especifica: 
Gamma globulina 
Se hace necesario incrementar 
todos los medios profilácticos en 
la hepatitis infecciosa y podemos 
evitar su aparición si temprana-
mente administramos por vía in-. 
tramuscular gamma globulina. Co-
mo profilaxis específica de la hepa-
titis infecciosa la gamma globuli-
na es un puntal fundamental, pero 
siempre y cuando que esta terapéu-
tica de protección se efectúe lo 
más precozmente posibie. Su prin-
cipal indicación se da en aquellos 
individuos que hubiesen permane-
cido en contacto con enfermos de 
hepatitis infecciosa (escuelas, co-
legios, orfelinatos, guarderías in-
fantiles , campamentos militares , 
hospitales, cuarteles, etc.), y, en 
general cuando existen focos epi-
démicos y la infección sea viru-
lenta. De su precocidad en la ad-
ministración -cinco a siete días 
antes de hacer acto de presencia 
la ictericia- (de ahí la importan-
cia del diagnóstico precoz) va a 
depender su éxito o su fracaso. Su 
efecto profiláctico en las formaR 
benignas es menor. 
Observaciones llevadas a la 
práctica en grupos de niños a los 
que se administró gamma globu-
lina y que posteriormente fueron 
éstos expuestos al virus A de la 
hepatitis infecciosa durante va-
rios meses, confirmaron que su pro-
tección fué duradera. Mione a 178 
niños que padecían lesiones tuber-
culosas administra gamma globu-
lina; de éstos, dos contraen hepa-
titis infecciosa, restableciéndose en 
un lapso de tiempo muy breve, os-
cilando esta recuperación entre l o~ 
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iete y los trece días. El curso clí-
nico en los dos enfermos fue muy 
atenuado. En otro grupo de niños 
que igualmente padecían lesiones 
tuberculosas, y que habían estado 
n contacto con enfennos de hepa-
titis infecciosa no se llevó a la 
práctica esta medida de protec-
ción; dos de ellos contrajeron he-
patitis infecciosa. La administra-
ción de gamma globulina a estos 
dos niños durante la fase aguda 
en 1954-55 por Ashley, autor que 
comprobó el efecto protector de la 
gamma globulina en grupos de su-
jetos sometidos a contactos reite-
rados con enfermos de hepatitis 
infecciosa, contrastando estos re-
sultados con un grupo «control» 
que habiendo sufrido igual prue-
ba no se les administró gamma 
globulina, y posterionnente son de 
destacar los trabajos de Mac Ca-
Hum (1956-57) , los de Gibson. 
CUADRO VII 
Efecto profiláctico de la gamma globulina en sujetos expuestos 
a reiterados contactos familiares con hepatitis infecciosa, 
contrastados con otro grupo que no la recibió 
N úmero N úmero Sujetos Sujetos Sujetos en co ntacto Sujetos en contacto 
EDAD inicial susceptib le en contacto en contac to tratados Con G. G. no tratados co n G . G 
de contactos de casos 
familiu es 
si n G G. 
5 .... ...... 14 190 124 
5-9 .... .... 93 196 132 
10-14 .... . 48 131 102 
15-19 .... . 23 62 48 
20-44 .. ... 85 315 235 
+ 45 ..... 6 49 49 
T OTAL ... 269 959 690 
de la enfennedad logró un total 
restablecimiento en un promedio 
de 22 días, y el período de inmuni-
dad duró de cuatro a cinco meses. 
El gran éxito profiláctico de la 
gamma globulina en la hepatitis 
infecciosa fué bien demostrado a 
partir de los primeros trabajos 
tealizados en 1945 por Gellis y 
Stokes, y más adelante comproba-
do 'por Stokes, Farghar y col. en 
1951; en 1952 por Capps, Stokes y 
col.; por Brooks y col. en 1953; en 
1954 por Stockes, Neéfe y col.; 
en igual fecha por Drake y Ming ; 
con G. G. 
N úmero % Núme ro 0/0 
66 O O 16 1.29 
64 2 3.1 31 23.5 
29 1 3,4 25 23.5 
14 O 14 29,1 
80 O 27 11.5 
16 O 3 6. 1 
269 3 11 6 
Crouch y Taylor, AHen y Sayman 
(1956-57) , entre otros muchos. 
Como claro ejemp\o del éxito 
profiláctico obtenido con la G. G., 
insertamos en el Cuadro Vil los 
resultados obtenidos por Ashley. 
De este estudio se deduce que 
la administración de Gamma Glo-
bulina en sujetos expuestos a 
reiterados contactos familiares 
con enfermos .. de . hepatitis . in-
fecciosa pro d u c e un decre-
cimiento en la frecuencia de la 
misma, no sucediendo así en el 
grupo que sufrieron igual prueba 
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y no recibieron G. G. La dosis ¡¡ 
administrar de G. G. será, según 
Drake y Ming de 0,2 c. c. por ki-
logramo de peso corporal, no de-
biendo sobrepasar la dosis de 5 c.c. 
en el niño, y de 10 c. c. en el adul-
to ; dosis menores han dado resul-
tados imprecisos y menos efica-
ces. A un cuando no se conoce bien 
hoy día a qué se debe su mecanis-
mo protector, la inmunidad que 
confiere la gamma globulina es 
corta, oscilando ésta entre los 
treinta y los cuarenta y cinco días, 
proporcionando siempre un eleva-
do nivel hemático de anticuerpos. 
Hoy se desconoce si inyectada en 
dosis suficiente la gamma globu-
lina será capaz de evitar las for-
mas inoperantes de la hepatitis in-
fecciosa. La vía de elección es la 
intramuscular profunda. La gam-
ma globulina en la hepatitis séri .. 
ca como medicación profiláctica es 
nula o ineficaz. 
Casuistica 
En las páginas anteriores expo-
níamos que la Gamma Globulina 
es un preventivo eficaz en la he-
patitis infecciosa a virus, pero 
siempre que se administre en la 
primera semana que sigue al ries-
go de una posible contaminación; 
en menor grado lo es en los pri-
meros días en que hace acto de 
presencia el cuadro febril y las 
manii6staciones -pigmentarias. 
Su acción terapéutica ha sido 
totalmente eficaz en un total de 
26 enfermos asistidos en nuestro 
Servicio hospitalario e, igualmen-
te, en 9 de los enfermos tratados 
en el ámbito domiciliario. La po-
sología la adaptamos a la propues-
tra formulada por Havens y Paúl 
en 1945, y para ello administramos 
dosis que oscilaban entre 20 y 40 
miligramos por kilo de peso cor-
poral, es decir, un equivalente de 
un 50 a un 70 % menor que las 
dosis propuestas por Stokes y Nee-· 
fe. Las dosis de 3'2 mgs. por kilo 
de peso corporal son, a todas luces, 
insuficientes, aun tratando de pre-
venir la hepatitis infecciosa en ni-
ños que no sobrepasen los 6 años. 
En éstos, las dosis administradas. 
fueron de 800 mgs. cuando el peso 
corporal oscilaba entre 25 y 35 ki-
los; 1.300 mgs. entre los 40 y 55 · 
kilos y 1.600 mgs. cuando se so-
brepasaban los 60 kgs. de peso. 
Para el sujeto adulto las dosis ad-
ministradas fueron d e 1.125 a 
1.600 mgs. Los intervalos entre 
inyección e inyección y la can-
tidad total a administrar están 
siempre sujetas al curso evoluti-
vo del proceso, aunque, en general, 
son suficientes dosis totales de 350 ' 
a 500 mgs. 
De nuestro material de enfer .. 
mos el mayor porcentaje fue para . 
edades comprendidas entre los 14 
y 25 años (19), de 25 a 40 años ' 
(9); sobrepasaron los 40 años un 
total de siete enfermos. Del total 
de enfermos asistidos, ,el 78 pói- ' 
100 correspondían a ~varones y el 
22 % a hembras. La causa más : 
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frecuente de contagio era por in-
gesta de agua, verduras y en dos 
ocasiones lo fue por ingerir ali-
mentos en fermentación. La recu-
peración fué breve en todos los 
enfermos, acortándose el cuadro 
clínico cuanto más precoz fué la 
cl.dministración de Gamma Globu-
linao El control de 11 enfermos en 
el transcurso de cinco años, no ha 
evidenciado la existencia de alte-
raciones hepáticas de tipo cirró-
tico. 
En todos los casos utilizamos 
Gamma Globulina Hubber de 125, 
250 Y 500 mgs. 
B - Profilaxis de exposición 
a) Del agua y de los alimen-
tos. 
b) De las excretas. 
En las grandes epidemias y 
también en los individuos que han 
permanecido en íntimo contacto 
con enfermos de hepatitis infeccio-
sa, se hace preciso evitar la conta-
minación ' y difusión de la enfer-
medad por el agua y los alimen-
tos. La práctica de la javelización 
del agua no es capaz de inactivar 
la acción patógena del virus de la 
hepatitis infecciosa, ni tampoco 
dan resultados los métodos de cIo-
raliza.ción, de alúmina y de car-
bón activado. Pero sabiendo que 
el período de infectividad de la he-
patitis infecciosa tiene lugar en 
la ~ase preictérica y que las he-
ceS 'Son vehículos de transmisión 
de la enfermedad, y siendo una de 
las más importantes y frecuentes. 
vías de transmisión de la hepati-
tis infecciosa la vía oral , nuestra 
atención en materia profiláctica 
será interrumpir y cortar esta 
fuente de contagio, y con ello lo-
graremos rápidamente el efecto 
deseado, y así pudo comprobarlo 
Oliver Pascual en el frente de Ma-
drid durante la Guerra de Libera-
ción en el año 1937, con motivo 
de un foco epidémico de hepatitis 
debido al agua contaminada por 
deyecciones fecales de enfermos. 
y nosotros en el departamento de 
infecciosos de un hospital de re-
taguardia pudimos observarlo en 
el año 1938. 
Otro factor importante en 1'1 
profilaxis de la hepatitis viral es 
el de los portadores «sanos», pero 
aun capaces de transmitir el vi-
rus de la hepatitis. Su diagnóstico 
exige un detenido historial clíni-
co y una investigación minuciosa. 
A - Aislamiento del enfermo 
Sabiendo que una de las fuentes 
d0 contagio de la hepatitis inff!c-
ciosa es su transmisión por con-
tacto, una medida profiláctica efi-
caz es interrumpirla y para ello 
nos veremos obligados a aislar al 
enfermo una vez confirmado el 
diagnóstico; aislamiento que ha-
brá de llevarse a efecto en sala.s 
o departamentos especiales, al 
igual que hoy se procede en gene-
ral con toda enfermedad infecto-
contagiosa. Estas salas o departa--
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mentos serán declarados infeccio-
sos por un lapso de tiempo no me-
nor de tres semanas a contar de la 
fecha de comienzo del proceso y 
no serán motivo de aislamiento, 
pero sí de vigilancia y observación 
periódica los familiares e indivi-
duos que hubiesen permanecido en 
contacto con los enfermos. A és-
tos se les administrará sistemáti-
camente gamma globulina, atenién-
donos a Jos datos ya señalados an-
teriormente en el apartado A. 
Todo contacto con las ropas 
contaminadas será evitado. 
B - De los actos médicos 
Demostrado y comprobado que 
la hepatitis sérica tiene como vía 
fundamental de transmisión la in-
suficiente esterilización del mate-
rial clínico (agujas, jeringas, esti-
letes, aguja de Frank, sonda de 
Einhom, etc.) , así como el material 
que se emplea con fines terapéu-
ticos, y que este riesgo de trans-
misión aparece hoy bien probado 
cuando al revisar nosotros esta-
dísticas por lo que a la frecuencia 
de la hepatitis. sérica se refiere, y 
al comprobar que debido a una 
insuficiente esterilización del ma-
terial ha acrecido esta frecuencia 
en un 1 por 200, se hace necesario 
adoptar las siguientes medidas 
profilácticas : 
a) Todo material clínico una 
vez utilizado se someterá a lavado 
con agua fría, evitándose la ' for-
mación de coágulos y la deseca-
ción de materias orgánicas. 
b) El material clínico a utili-
zar para fines de diagnóstico (agu-
jas, jeringas, etc.) deberá ser es-
terilizado al autoclave o al calor 
seco. 
e) No se deberá en ningún ca-
so pretender esterilizar el material 
clínico con desinfectantes quími.-
cos, ya que está bien probada su 
total y absoluta ineficacia. 
d ) Es de aconsejar el empleo 
de jeringas provistas de pistón es-
pecial ya que con ellas se ha com-
probado la imposibilidad de que 
refluyan los líquidos tisulares. 
e) Dignos de conocerse son los 
diferentes procederes físicos y 
químicos propuestos para inacti-
var la presencia de los virus A y 
B. La acción profiláctica es total-
mente negativa en cuanto a los an-
tisépticos de uso más frecuente, 
tales como el alcohol, éter, el clo-
ruro de alkil , el tricresol, el mer-
tiolato al 1/2 por mil , el cloro resi-
dual al 1/ 1.000.000 por espacio de 
treinta minutos, e igual sucede con 
la mezcla de ácido fénico-éter . El 
virus A existente en el suero y en 
las heces es capaz de sobrevivir al 
calentamiento a la temperatura de 
56º C. durante treinta: minutos, y 
aun · persiste en actividad durante 
un año y más a temperaturas de 
congelación que varían entre -10' 
y -20g C. La cloralización para el 
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agua de bebida es ineficaz, per0 '~í 
lo es si previamente las materias 
orgánicas del agua han sufrido un 
tratamiento de coagulación y pre-
cipitación. 
f) En cuanto al virus B, pre-
sente este en el suero sanguíneú 
de los enfermos de hepatitis séri-
ca, es capaz de sobrevivir al calen-
tamiento a la temperatura de 60Q 
C. durante una hora, y aun es ca-
paz d permanecer activo por es-
pacio de cuatro y hasta cinco años 
a temperaturas de -10Q y -209 C. 
da por calentamiento a la tempe-
ratura de 60Q C. durante diez ho-
ras. El Comité d'Experts de 
l'hépatite, ha podido comprobar 
que individuos a los que se admi-
nistró plasma conservado en esta-
do líquido y mantenido durante 
tres a seis meses a la temperatu-
ra de 22" se logró inactivar el vi-
rus B. Mediante este simple pro-
ceder la hepatitis sérica ha dis-
minuido en su frecuencia , y por 
ello los americanos lo emplean ac·· 
tualmente. CAllen y col. , 1956 y 
1958) . 
CUADRO VIII 
PODER INFECTA TE 
SU B TAN CIAS N o infecciosa Desconocida 
Co mpl'obada Probable 
angre total ..... .. . ... ...... .. . + 
Preparación de hematíes .. . 
uero .. ........... . .... .... ... .. . + 
Plasma ...... . ....... . . . .. .. . .. . . . + 
Fibrinógeno ... . . ..... . .... .. ... . + 
Espuma de fibr ina esteriliza-
da a l ca lor seco a 60° C. 
durante una hora .. . . . . . . . 
Trombi na ........ .. . ........... . + 
F racción antihemofílica de 
la globulina .... . .. .... . . . ... . 
Gamma globulina . .......... . 
Albúmina calentada a 600 C. 
durante LO horas . ....... . 
Recientemente se ha comprobado 
la eficacia profiláctica-química con· 
tra el virus B empleando mostaza 
al azufre a la concentración de 
500 mgj litro, y también median-
te la esterilización química con 
propiolactona de la sangre total y 
del plasma a la concentración de 
4 grs. j litro. (Lo Grippo y Rupe, 
1956 y 1957.) En cuanto a la al-
búmina humana, ésta es inactiva-
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
e -De la sangre y sus derivados 
Con el fin de evitar la transmi-
sión yatrógena de la hepatitis sé· 
rica se hace necesario conocer cuá-
les con las substancias que poseen 
o no poder infectante, y entre ellas 
las comprobadas y las probables. 
y para su mejor conocimiento las 
exponemos en el cuadro VIII. 
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Donadores de sangre 
Comprobado que no existe nin· 
gún «test específico» para la he-
patitis viral, buena norma para la 
profilaxis de la enfermedad será 
la exclusión de todo donador de 
sangre que hubiese sufrido un cua-
dro ictérico en los últimos ocho á 
doce meses, o bien como dice Neefe 
se excluirá como donador de san-
gre a todo individuo cuyos «tesb 
hepáticos presenten las caracterís-
ticas siguientes : elevada bilirrubi-
nemia, positividad de la prueba del 
timol, o bien que esté perturbada 
la prueba de la bromosulfonatale-
ina. El Comité d'Experts de l'hépa-
tite en su reunión de 1953, admite 
que podrán o no aceptarse como 
donadores de sangre aun habiendo 
padecido hepatitis viral, siempre 
que se tenga presente: 
a) No podrán ni deberán ser 
aceptados como donadores de san-
gre aquellos individuos que ha-
biendo sufrido una hepatitis viral 
lleven menos de un año de hab~r 
ésta finalizado , y aun habiendo es-
te tiempo transcurrido, la extrac-
ción de sangre se llevará a la prác-
tica con las máximas y más rigu-
rosas medidas de esterilización del 
material. 
b) Todo donador de sangre 
que haya padecido hepatitis ic-
térica será sometido inexcusable-
mente a las pruebas de floculación 
del timol, al dosaje de bilirrubina 
total en suero, así como a la de la 
bilirrubina directa. 
e) La sangre de todo donador 
que hubiese padecido una hepati-
tis ictérica en ningún caso será 
utilizada para la preparación de 
reservas de plasma. 
d ) Debido a lo impreciso de los 
conocimientos actuales respecto a 
los portadores «sanos», y aun sien-
do en ellos normales las pruebas 
funcionales hepáticas, su descubri-
miento inhabilita a los mismos co-
mo dOBadores de sangre. 
e) Trump y col. en 1956-57, así 
como Pollard en ese mismo año, 
aconsejan la inactivación del virus 
B en sangre mediante la radiación 
gamma del cobalto, la liofilización, 
y las temperaturas de congelación. 
f) Por su gran valor profilác-
tico se hace preciso divulgar entrp. 
la clase médica un modelo de his-
toria clínica para la investigación 
de la hepatitis viral, por ello da-
mos a conocer la que propone la 
Public Health Service de los Esta-
dos Unidos, y en la que hemos in-
troducido algunas modificaciones. 
D.-La hepatitis viral enfermedad 
de declaraci6n obligatoria 
No es posible establecer un pla.n 
metódico y ordenado en la lucha 
contra la hepatitis viral sin un 
previo y detenido conocimien to de 
su frecuencia, de su distribución 
geográfica, de las posibles fuen-
tes de transmisión y contagio, así 
como de su incidencia estacional 
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:-Iombre y apellidos del enfermo . .. .... ... . ... . .............. . ........ .. .. .. .... . .... . .. .. .. ...... .. .. .. ... .. . 
e dad ..... . ... Sexo ....... . .... . .. . .... . Residencia .. ........ ... . .. .. ..... .. . .. . .. . . ... . ... . .. . ..... . .. .. .. . 
::; rado en la escuela . . ... ... ..... .. . ... .. ..... .. . . Ocupación . . ........ .. ...... ..... .... ... . . . .... . .. . ... . 
Fecha de la exploración del méd ico ...... .. .. .. .. ...... ........ .. ........ .. .... .. .... .. .. ........ .. .. .. .... . 
Nombre de l médico . .. .... . .. .. .. ............ .. .... ..... ..... .. . Dirección ....... .......... .. ....... . . .... ... . 
Comienzo del proceso .................. .. ...... .. .. .... .. ............ Brusco : Gradual 
Primeros sin tomas .... . ..... .... . . .. . .. . .... . ... . . ... .......... . ... ....... ... .. ....... . .. . .. . . .. . . ... .. . . .. . .. . . .. . . 
Intomas : Indicar gravedad: + (benigna); + + + (grave ) ; inexistente: O. 
Síntom s: Gravedad Duración Síntomas : Gravedad Duración 
Fiebre . esca lo frias . . .. ...... .. . .. .... ..... Vómitos .. ..... .... . . . . . . . . . . . . . 
Dolor de cabeza .... .. ...... . ...... ..... Náuseas . ...... ... .. . .... ... .... 
Dolor de garganta .. .. . .. .. ... . .. ........ . Diarrea . . ... .... . .. . .. . . . ... ... 
Coriza .... ... ... .. . . . . . . . . . . . . Estreñimiento . . .... ...... . .. ..... .. .. 
Tos ... ... . .. .. . . . . ... . . . . . . Orina oscura . ... .. ... ... . ...... . .. .. 
DOlvr de e pa lda ... ...... .. . . . . . . . . . . . . . Prurito . .... .. ..... . . ..... . .. .. 
Astenia ..... ....... . .......... . Erupciones . ... ........ . ... ..... . .. 
Mialgia ........ .. .. . .... ... . ... Dolor abdominal . ... . ....... . . ... . ...... 
Artralgia ... . ..... . .. . ........... Heces acó licas . .... .... .. . . .. . ... .... . 
Anorexia .. .. .. ..... . . . .. ... .. .. . Pérdida peso . ..... .... .. . .. .. ....... 
Otros sí ntomas .... . ..... . .. .... .......... .. ........ .. ......................... . .. .. . .......... . ...... ... ... . .... .. . 
H epatomegalia ; hígado doloroso ; esplenomegalia . Linfadenia 
Otros datos ........... .. . .. .... ...... .... ...... .. ...... ..... ..... . ... .... ........ ...... .. .. ..... ..... ....... . ...... . 
Icte ricia : No . Ictericia limitada a la esclerótica : No ; Sí 
Fecha primera ictericia .. .. ....... ...... .. .. ......... Duración ...... .......... .. ............. . .. . .. ...... .. 
M atiz de la ictericia ................ .. .. .. .. .. .... .. ...... .. .. .. .. ...... .. ..... .... . . . . . ... ..... ... .... . .... .. . .. 
Pruebas de laboratorio: No ; Sí ; Desconocida . Pruebas de laboratorio 
realizadas : F loculación de la cefalina-coles terina .... . ..... . .... . ... .. .... . ... . . ...... . ...... . . . ...... . 
Proteínas del suero ........ .. .............. Turbidez y Roculación al timol .. ........ .... ........ .. 
Transaminasa ..... . .... . .. .. ................... .. Esteres d e colesterina .. .. .... . .. .. ........ . . ............ . 
Bilirrubina (orina) .. .. .. . .... .. ....................... Urobili nógeno .......................... .. .. .... ... .. 
Actividad de la SGO-T y SGP-T .......... .. ....................................................... .. .... .. 
H ospita lizado: No ; Sí . Fecha de admisi ón ...... .. ............ .. . ..................... . 
Días en cama .............. .... ...... .. .. .. Fecha de recuperación ........ . ...... .. .. ...... .. .. ...... .. .. 
Fecha del regreso al trabajo o a la escuela ....... .. .. .... .. .... .... .... .. .... ........................ . 
Falleció: N o ; Sí . Fecha .......................... . Autopsia: No ; Sí 
Curso clínico: benigno ; moderado ; grave ; asintomático 
Expuesto a l contacto con hepatitis dentro de las 2 a 5 semanas de l comienzo: No 
. A quien desconocido . Se administró gamma globulina el mes 
anterior al proceso: N o ; Sí Cuando . Dosis .. .. . ........................... .. .. 
Cantidad total .. .... .. ........ .. .. ............. Le fue administrada sangre o productos derivados 
de la sangre: No ; Sí . Fecha ..... ...... .. .... .......... Cantidad ......................... . 
Le fue administrada gamma globulina en los 6 meses sucesivos : No ; Sí 
Fecha .. .. .. .. ........ .. .. . ............ Cantidad ............... . .... ........ .. Hay sospecha de germen 
epidémico .. ....... . .. .. ........ . ...................... Tipo de hepatitis viral: HI ; HS 
indetermi nado 
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C on>o.uno dt a.].l<1 de hchld a Po ;:o 
En crmo> dt' nepar ¡I\ en la í¡¡mllia . o 
'n:lnd"d ,( . M I mbro-
CI.,tl" rna 
Enfermo .. d" h,pallt' .!1 .. , 
l la .lIlllh .. COll h" torl;J d(' he paltt l. • d, 
le enCI.] ,. , ........ , .. ", "". ,."", ,. " . ..... ' " .",.,., .. , 
en spaña, ya que la hepabtis vi-
ral no figura como nfermedad '1 
declaración obligatoria. Por e lle 
lo. Organismos d la amaa a-
cional Español a ha brán de inCluir-
la e n el grupo de la enferm di:t-
des inE cto-contagio as y en su dí ' 
podremos saber y conocer torio ' :..' 
r f er ente a su e ~ idemiología y 
pro filax is a l ia ual qu e ya lo ha ce1. 
la ma, oría de los países de Eur¡¡, 
pa, d mérica, de Ocean ía y par~ (-; 
d e . fri ca . no d Jando de recon(-
ce r la valiosa apo r taciones !1lú-
nográfica y lo e tuJ io ' p I'!-
mentales realizados por ilustre", 
co legas españoles que han seguid ,' 
paso a paso las investigacLOnes 
rea li zada en o r os países " q ' l r 
han ac larado mucho puntos ll -
osas sobr la ep idemioloo-ía " !)ru-
fi laxis de la hepatitis ,' iral. 
RESUMEN 
La hepa itis vira l agrupa a dú.' 
tipos diferente,s d hepatitis; la 
infeccio 'a y la sérica. Aunqu '5 f: 
s ñal an ot ras hepatitis virales , a 
nutro pa recer aq u 'llas aparecen 
bif' !l deslindadas de estas úl t ima.', 
E ind udable la ex istencia de la 
dualidad de virus, s iendo el vir us 
el agente causal de la hepati i:> 
infecciosa , en tanto que el viru :- B 
lo es de la h epatitis sérica, aunque 
hoy se discute la unidad o plurali -
dad de los tipos a ntigé nicos de la 
hepatitis por virus B; no así n 
lo que respecta al virus A. En tan-
to que el virus A de la hepatitis 
infecc iosa se elimina por las h eces. 
no ha podido esto comproba rse ~n 
la orina y s creClOnes farín aeas. 
Así como en la hepatitis infeccio-
sa la fuente de contaminación má. 
frecuente es el agua de bebida . 
puede desencadenarse también i-
guiendo la vía oral, al actuar co-
mo veh ículo las manos «suci <. " 
(fecal-oral) . l na caracte rístic::'. 
bien dife renciable entre la he¡IG: -
titis infecciosa y la sé rica esl ri1fa 
en la duración del período de in -
!! ubación, y en la presencia de l vi-
rus A en las heces durante el P0-
ríodo agudo de la enfe rmedad; h 2-
cho é te que no se da en la hepati -
tis sérica, Las curvas de frecuen-
cia de la hepatitis infecciosa dan 
un ma or predominio en las eda-
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d ' tempranas e la vi a n los 
~ld ole~cen es y a ultos, in qUé 
ello excluya u p resencia en ed a-
. s avanzada, I método expe r i-
m n a l d transmisión d la hepa-
tit i a a luntarios h umano ano 
ha co n titUldo el mejor medio r'! 
e tudio de la hepatitis vi ral. La he-
pa itis inf cciosa co nfiere inmu n l-
dad d ire ta , e igual sucede en la 
b patitic: s' r ica; pero no existe in -
mun idad cruzada. 
I.a hepatit is sérica pu de ap1-! ' 
recer I o r un a to te rapéu t ico, p r 
el apo rt e de sangr e, p lasma , sue ro, 
por prod ucto deri vados de la san-
gre dé enfe rm os contaminados ~: 
por e l empl eo d «material ,> clíni-
co ins uficientemente este ril.izadu. 
Los nfe rmos de hepatitis infec-
ciosa s r á n a is lados e internadus 
en departamentos o salas especia-
I ; a i.slamiento que no deberá pro·· 
longarse m ás de cuatro emanas . 
e exigirá una desinfección riguro-
~a de las excretas de los enfermos: 
se destruirán las moscas; el agua 
de bebida será filtrada, hervida \. 
decantada ; evitará el enfermo la 
ingesta de verduras crudas y ex · 
tremará la limpieza de manos y 
el aseo corporal. Estas últimas m e-
didas a barcan por igua l al perso-
nal médico y paramédico, Se evi-
tará el contacto con ropas contami-
nadas, 
Todo individuo que hubiese per -
manecido en contacto , tanto en el 
ambiente familiar como en el hos-
pitalario con enfermos de hepati-
tis infecciosa deberá administ rár--
e le " Proce e r ' ste qu erá 
inexcusablemen e exi i o cuandn 
exi tan foco epi 'mi os, La ac-
ción de protección e la G, es 
nu la e ine fi caz e n la hepatiti é-
ri ca . 
r á eliminado todo donador d 
sano-r e que ha'a padec ido en el 
trans urso de lo últ imos ci n o 
a ños un a hepa titis viral com o ro-
bada , o un pro eso hepático a om-
pai1ado de icte ricia, o bien qu prE;-
sente un test d floculación p 1-
t iva comprobado reite radas eces. 
En caso de epidem ia de hepatitis 
v iral no se rá empl ado plasma h u-
mano ni d secado, siendo n todo 
caso aco nsejado e l proceder pnJ-
1 ues to por Allen en 1956 admini. -
trándose plasm a líq uido ma nteni-
do durante seis meses a la temr -
r a tura de 22'- , El materi a l a utili -
zar para la extracc ión de sangr 
para la te rap' uti ca parenteral, se 
lavará e;on ag ua fría, y s eguidn.-
mente será sometido a su esterili -
zación al ca lo r seco o al autoclave. 
e desechará la esterilizac ión del 
instrumental co n des infectante 
químicos. En todo servi.uio hos-
pitalario en e l que 101; enfermos 
-hayan de estar sometidos a trata-
mientos con antibióticos , insulina. 
~ural; arsenicales , etc . es aconse ja-
ble el uso de material individual ; 
mas si por causas de índol e econó -
mica ello no fuese posible se utili-
zará material plástico (jeringas) J o 
aquellas que posean pistón especia l 
capaz de evitar el reflujo de líqui-
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os tisulares. e rá desech a o p.1 
uso de ma t erial com ún un iv r-
a l. m áxime si en el centro hospi -
tala rio h ub iese enfermos de hepa-
titis viral. L a hepatitis viral A u-
ra rá inscrita en e l rupo de enfer-
meda e inf cto-conla iosas como 
en f rmeda e decla ración obliga-
or ia . on 110 co noceremos m jor 
u e id miolo ia \' las me id::ts 
profiláctica a a dop a r para la 1'1-
cha contr a la enfermeda . 
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